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Abstract  
Background: Although most previous studies did not confirm the relationship between aortic valve 
calcification (AVC) and ischemic stroke, there are some case reports about the importance of AVC 
in occurrence of ischemic stroke.   
Objective: To investigate the relationship between aortic valve calcification and risk of ischemic 
stroke. 
Methods: This case-control study includes 600 patients (300 cases and 300 controls) admitted at 
Qazvin’s Bu-Ali Hospital from April 2014 to February 2015. Cases were selected from acute 
ischemic stroke patients admitted to the hospital Emergency Department and the control group 
consisted of non-stroke patients referred to cardiology clinic. Two groups were matched for sex, age 
and other vascular risk factors. All participants underwent transthoracic echocardiography. AVC 
was scored according to scaling system proposed by previous studies. Demographic, clinical and 
laboratory characteristics of all participants were also collected and the relationship between these 
parameters and echocardiographic findings were analysed using dependent t and chi-squared tests. 
P<0.05 was considered significant. 
Findings: Mean age of participants was 65.12±12.41 years (46.2% man). In 153 of stoke patients 
(51%), AVC was detected but only 35 participants (17.7%) of control group showed this 
abnormality (P<0.001). In case and control groups, aortic insufficiency was 54.3% (n=163) and 
18.3% (n=55) respectively (P<0.001). Left ventricular hypertrophy was also more frequent in stroke 
patients (41.8% vs. 20.7%, P<0.001). Other cardiovascular risk factors were more in the patients of 
case group. However, the difference wasn’t statistically significant between two groups.  
Conclusion: According to this study, AVC and aortic insufficiency are related to ischemic stroke 
occurrence. More studies are needed to confirm these findings. 
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 ﭼﮑﯿﺪه
ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي از ﻫﺎي ﻣﻐـﺰي ﺗﺄﯾﯿـﺪ ﻧﺸـﺪه اﺳـﺖ، اﻣـﺎ ﮔـﺰارش ﻫﺎي ﻗﺒﻠﯽ ارﺗﺒﺎط ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪدر اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪزﻣﯿﻨﻪ: 
 ﻫﺎي ﻣﻐﺰي وﺟﻮد دارد. اﺛﺮﮔﺬاري ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت در ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ
 اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. يﻣﻐﺰ ﻫﺎيﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ ﺑﺎ ﺧﻄﺮآﺋﻮرت  ﭽﻪﯾدر ﻮنﯿﮑﺎﺳﯿﻔﯿارﺗﺒﺎط ﮐﻠﺴ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦﻫﺪف: 
 ﻣﺒﺘﻼﻧﻔﺮ  003ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﻗﺰوﯾﻦ ) 006ﺑﺮ روي  39ﺷﺎﻫﺪي از اردﯾﺒﻬﺸﺖ ﻟﻐﺎﯾﺖ اﺳﻔﻨﺪ ﺳﺎل  -اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮردﻫﺎ: ﻣﻮاد و روش
ﻪ ﺑﺎ ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج، از ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐ ﻋﻨﻮان  ﺑﻪﻧﻔﺮ  003و ﺳﮑﺘﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي  ﺑﻪ
ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﮐـﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕـﺎه ﻗﻠـﺐ ﻫﻤـﺎن ﺷﺪﻧﺪ و اﻓﺮاد ﺷﺎﻫﺪ از ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺴﺘﺮي ﻓﻮرﯾﺖﺳﮑﺘﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي در 
ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ از روي ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. دو ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ و ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻫﻤﺴﺎن
ﻫﺎي  ﻔﺎده ﺷﺪ. وﯾﮋﮔﯽﻗﺒﻠﯽ اﺳﺘﻫﺎي ﮐﻤﯽ ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻫﯽ ﻧﯿﻤﻪﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ و ﺷﺪت آن از ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻧﻤﺮه
ﻫـﺎي اﮐﻮﮐـﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻫﺎ و ﯾﺎﻓﺘـﻪ ﻫﺎ اﺳﺘﺨﺮاج و ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ اﯾﻦ وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ و ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ آنوﯾﮋﮔﯽ آوري و ﺟﻤﻌﯿﺘﯽ ﺑﯿﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺟﻤﻊ
     ﻫﺎي آﻣﺎري ﺗﯽ ﻣﺴﺘﻘﻞ و ﻣﺮﺑﻊ ﮐﺎي ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪ. ﺗﻮﺳﻂ روش
و  (15)%ﻧﻔـﺮ  351ﺳﮑﺘﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ،  ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼدر ﮔﺮوه ﻧﺪ. ﺑﻮد( ﻣﺮد 64/2)%ﻧﻔﺮ  722 وﺳﺎل  56/21±21/14ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﺳﻨﯽ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻫﺎ: ﯾﺎﻓﺘﻪ
(. ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ آﺋﻮرت در دو ﮔﺮوه P<0/100دار ﺑﻮد )( ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت داﺷﺘﻨﺪ و اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ71/7ﻧﻔﺮ )% 35در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
 521و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  ﺮوردﮔﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ در دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎرﭘ(. ﺷﺎﺧﺺ ﺑﯿﺶP<0/100( ﺑﻮد )81/3ﻧﻔﺮ )% 55( و 45/3)% 361ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﺗـﺮي اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ در اﻓﺮاد ﺑﯿﺶ اﮔﺮﭼﻪدر وﻗﻮع ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي،  ﻣﺆﺛﺮدر ﻣﻮرد ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ  (.P<0/100( دﯾﺪه ﺷﺪ )02/7%)ﻧﻔﺮ  26و ( 14/8)%
 ﻧﺒﻮد. ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺎﺑﻞاﻣﺎ ﺗﻔﺎوت ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﭼﻨﺪان  ،از ﮔﺮوه ﻣﻮرد وﺟﻮد داﺷﺖ
ﻫﺎي اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐـﺰي ارﺗﺒـﺎط دارد، وﻟـﯽ ﺑـﺮاي رﺳﺪ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن و ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪﻧﻈﺮ ﻣﯽﻫﺎ ﺑﻪﺑﺮاﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪﮔﯿﺮي: ﻧﺘﯿﺠﻪ
 ﺗﺮ ﻧﯿﺎز اﺳﺖ. ﻫﺎي ﺑﯿﺶﺄﯾﯿﺪ ﻗﻄﻌﯽ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺗ
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 ﻣﻘﺪﻣﻪ:
ﺗـﺮﯾﻦ و ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﯽ و ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي ﺷـﺎﯾﻊ  ﺑﯿﻤـﺎري     
ﺗﺮﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ در ﺑﺴﯿﺎري از ﮐﺸـﻮرﻫﺎي  ﺮﻫﺰﯾﻨﻪﭘ
ﺟﻬﺎن ﻫﺴـﺘﻨﺪ. ﺑﺮاﺳـﺎس ﮔـﺰارش اﻧﺠﻤـﻦ ﻗﻠـﺐ آﻣﺮﯾﮑـﺎ، 
ﻫﺎي ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ اﯾـﻦ دو ﺑﯿﻤـﺎري ﺣـﺪود  ﻫﺰﯾﻨﻪ
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ  (2و1)ﻣﯿﻠﯿﺎرد دﻻر در ﺳﺎل ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳـﺖ.  005
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺸﺘﺮك ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸـﮕﯿﺮي و ﮐﻨﺘـﺮل 
    رﻏـﻢ ﻫـﺎ ﺑﺴـﯿﺎر ﺣـﺎﯾﺰ اﻫﻤﯿـﺖ اﺳـﺖ. ﻋﻠـﯽ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎري
ﻫـﺎي ﮔﺬﺷـﺘﻪ ﺑـﺮاي در ﻃﻮل دﻫـﻪ وﺳﯿﻌﯽ ﮐﻪ  ﻫﺎيﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي اﻧﺠـﺎم ﯾﺎﻓﺘﻦ درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺆﺛﺮ در ﺳﮑﺘﻪ
 اي اراﯾﻪ ﻧﺸـﺪه ﻋﺎرﺿﻪراﻫﺒﺮد درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺆﺛﺮ و ﺑﯽﺷﺪه، ﻫﻨﻮز 
اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤـﺎران ﻗﺎﺑـﻞ اﺟـﺮا ﺑﺎﺷـﺪ و اﺳـﺘﻔﺎده از 
رﺳﺎﻧﯽ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ ﻣﻮاﻧﻊ ﻣﺘﻌﺪدي در ﮐﺸـﻮر ﻣـﺎ داروﻫﺎي ﺧﻮن
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 ﻋﻨﻮانروﺑﺮوﺳﺖ. ﻟﺬا ﮐﻤﺎﮐﺎن ﺑﺮ ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺑﻪ
 ﻫـﺎي ﻣﻐـﺰي ﺗﺄﮐﯿـﺪ  اﺳﺎس ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي اوﻟﯿـﻪ از ﺑـﺮوز ﺳﮑﺘﻪ
  (3)ﺷﻮد.ﻣﯽ
ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ارﺗﺒﺎط ﺑﺮﺧـﯽ از  اﻧﺪﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادهﻣﻄﺎﻟﻌﻪ     
ﺗﺮ اﺳﺖ و ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺘﻮان ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﯿﺶ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ اﯾـﻦ ﻋﺎرﺿـﻪ ﮐﻤـﮏ  ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و ﮐﻨﺘﺮل آن
ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﭘﺮﻓﺸـﺎري ﺧـﻮن، ﮐﺮد. در ﻣﯿﺎن اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣـﯽ 
       ﻣﺼ ــﺮف ﺳ ــﯿﮕﺎر، ﺳ ــﻦ ﺑ ــﺎﻻ، ﻓﯿﺒﺮﯾﻼﺳ ــﯿﻮن دﻫﻠﯿ ــﺰي، 
 ﻗﻠﺒـﯽ  ايﯾﭽـﻪ در ﻫـﺎي ﯿﻤـﺎري ﺑﭘﺮوردﮔﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ و ﺑﯿﺶ
ﻫـﺎي ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن و ﺿـﺨﯿﻢ ﺷـﺪن ﻟـﺖ  (4-7)اﺷﺎره ﮐﺮد.
درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺑﺪون اﻧﺴﺪاد و ﺗﻨﮕﯽ ﻣﺴﯿﺮ درﯾﭽـﻪ در اﻓـﺮاد 
     درﺻ ــﺪ  92ﺗ ــﺎ  12ﮐ ــﻪ ﻣﺴــﻦ ﺷ ــﺎﯾﻊ اﺳــﺖ؛ ﺑ ــﻪ ﻃ ــﻮري 
و اﯾﻦ ﻣﯿـﺰان ﺳﺎل ﺑﺪان ﻣﺒﺘﻼ  56ﺑﺎﻻي ﺳﻦ ﺳﺎﻻن ﺑﺰرگ
ﺑـﺮوز  (8)رﺳـﺪ. ﺳـﺎل ﻣـﯽ  48درﺻﺪ در اﻓﺮاد ﺑـﺎﻻي  84ﺑﻪ 
ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ ﻣﺬﮐﺮ،  ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت
ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر، ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑـﺎﻻ و اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ 
در ﮐﺎﻟﺒﺪﮔﺸﺎﯾﯽ از اﮔﺮﭼﻪ ﺷﻮاﻫﺪي  (01و9)دﯾﺎﺑﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ.
اي ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ از رﺳﻮﺑﺎت ﮐﻠﺴﯿﻢ درﯾﭽﻪارﺳﺎل آﻣﺒﻮﻟﯽ
ﺑﻪ ﻋﺮوق ﻣﻐﺰ، ﮐﺮوﻧﺮ، ﮐﻠﯿﻮي و ﺷﺒﮑﯿﻪ در ﯾﮏ ﺳـﻮم اﻓـﺮاد 
اﻣـﺎ دﺳﺖ آﻣـﺪه، ﺑﻪﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽـﻪ دوﻟﺨﺘـﯽ( اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎري ﮐﻠﺴ ﺑﺮﺧﻼف)
ﯽ ﺧـﻮﺑ ﺑـﻪ ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄـﺮ ﺑـﺮاي ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي  ﻋﻨﻮان ﺑﻪ
  (11)اﺳﺖ. ﻧﺸﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
ﻣﺨﺘﻠﻔـﯽ ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ارﺗﺒـﺎط  ﻫـﺎي ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ ﺗﺎﮐﻨﻮن     
و ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي اﻧﺠـﺎم ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت 
ﻫـﺎ ﺑـﺪون در اﮔﺮﭼﻪ ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (11-51)اﺳﺖ. ﺷﺪه
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ و ﻋﺮوﻗـﯽ اﻧﺠـﺎم 
ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﮐﺪام ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑـﯿﻦ در ﻫﯿﭻ (31و21)اﻧﺪ،ﺷﺪه
          اﺳﺖ.  و ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﻧﺸﺪهدرﯾﭽﻪ آﺋﻮرت 
ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي از ﺑـﺮوز ﺳـﮑﺘﻪ از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ، ﮔﺰارش     
ﻗﻠﺒـﯽ در زﻣﯿﻨ ـﻪ ﻣﻐـﺰي ﯾ ـﺎ ﺳـﺎﯾﺮ ﺣـﻮادث ﻋﺮوﻗـﯽ ﻏﯿـﺮ 
 (61-81)اﺳـﺖ.  ﮔـﺰارش ﺷـﺪه ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت 
از درﯾﭽـﻪ آﺋـﻮرت ﮐﻠﺴـﯿﻔﯿﻪ، رﺳﺪ ارﺳﺎل آﻣﺒﻮﻟﯽ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﺑﻪ
اي ﺷﺎﯾﻊ وﻟﯽ در اﮐﺜﺮ ﻣﻮارد ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ اﺳﺖ؛ زﯾﺮا ﭘﺪﯾﺪه
ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﮐﻮﭼﮏ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﭘﯿـﺪا آﻣﺒﻮﻟﯽ
  (11)ﮐﻨﻨﺪ.ﻧﻤﯽ
ﻫـﺎي دو دﻫـﻪ اﺧﯿـﺮ در ﻣـﻮرد ﭘـﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺑﺮرﺳﯽ     
اﻧﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ اﺧـﺘﻼل اي ﻧﺸﺎن دادهﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ
دﻧﺒﺎل ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ "زادﺗﺒﺎﻫﯽ"ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﻓﺮآﯾﻨﺪ 
ﻫﺎ ﺑﺮ روي درﯾﭽﻪ ﻧﯿﺴﺖ، ﺑﻠﮑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ و رﺳﻮب ﭼﺮﺑﯽ
ﻧﻈﯿﺮ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﺑﺎ آﺳﯿﺐ  "ﻓﻌﺎل"زاي ﯾﮏ ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﺑﯿﻤﺎري
اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم درﯾﭽﻪ و رﺳـﻮب ﭼﺮﺑـﯽ، ﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و ارﺗﺸـﺎح 
 (91)اﻧـﺪوﺗﻠﯿﺎل اﺳـﺖ.  ﻫـﺎي زﯾـﺮ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﺑﺎﻓﺖﺳﻠﻮل
و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣـﺮگ و ﻣﯿـﺮ درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺳﮑﻠﺮوز ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ا
 ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي ﺛﺎﺑـﺖ ﺷـﺪه ﻗﻠﺒـﯽ و ﻋﺮوﻗـﯽ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
رﻏـﻢ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﺘﻨـﺎﻗﺾ رﺳﺪ ﻋﻠﯽﻧﻈﺮ ﻣﯽﻟﺬا ﺑﻪ( 12و02و8)اﺳﺖ.
ﻫﺎي ﻗﺒﻠﯽ، اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل در ﺣـﻮادث ﻋﺮوﻗـﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
درﺳﺘﯽ ارزﯾﺎﺑﯽ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﻫـﺪف ﻣﻐﺰ ﺑﻪ
ﺑﺎ ﺑـﺮوز ﺳـﮑﺘﻪ  ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرتﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط 
 اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
 
 :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﺷـﺎﻫﺪي از اﺑﺘـﺪاي اردﯾﺒﻬﺸـﺖ ﺗـﺎ  -ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﻦﯾا     
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺠﺎم در  3931اواﺧﺮ اﺳﻔﻨﺪ ﺳﺎل 
ﺑـﻪ  اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﻋﻠﺖ ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺪ. 
ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، در ﺻﻮرت ارﺟﺎع  ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽﻫﺎي ﻓﻮرﯾﺖ
ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻣﻮرد وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج ﺑﻪ
    ﻣﻌﯿﺎرﻫ ــﺎي ﺧ ــﺮوج ﻋﺒ ــﺎرت ﺑﻮدﻧ ــﺪ از:  ﻧﻔ ــﺮ(. 003ﺷـﺪﻧﺪ )
ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ، ﺳـﺎﺑﻘﻪ دﻫﻨـﺪه رﯾـﺰي ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺧﻮنﺳﺎﺑﻘﻪ 
 ﺷـﺪه  ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ  ﻫـﺎي  ، ﺑﯿﻤﺎريﺻﺮعداﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ، اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻓﯿﺒﺮﯾﻼﺳﯿﻮن  ، وﺟﻮدزآﺗﺮواﺳﮑﻠﺮو اﺳﺘﺜﻨﺎي ﺑﻪﻋﺮوﻗﯽ  -ﻗﻠﺒﯽ
. ﻫﻔﺘـﻪ ﮔﺬﺷـﺘﻪ 4ﻗﻠﺒـﯽ ﺣـﺎد در  و ﺑـﺮوز ﺳـﮑﺘﻪ دﻫﻠﯿـﺰي
 :ﺷـﺎﻣﻞ ﻫﺎي ﻣﻌﻤﻮل ﺣـﯿﻦ ﺑﺴـﺘﺮي ﺑﺮرﺳﯽﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در 
از روي ﻗﻔﺴــﻪ ﺳــﯿﻨﻪ،  ﻫــﺎ، اﮐﻮﮐــﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ آزﻣــﺎﯾﺶ 
 تﻣﺸـﮑﻼ وﺟـﻮد  ،(داﭘﻠـﺮ ) ﻋﺮوق ﮔﺮدن و ﻣﻐﺰآﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ 
در دﻫﻠﯿـﺰ و ﺑﻄـﻦ  ، ﻟﺨﺘﻪﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﺮآﻣﺪﮔﯽ رگ ،اﻧﻌﻘﺎدي
ﺗﻨﮕـﯽ ﺷـﺮاﯾﯿﻦ دﻫﻠﯿﺰﻫـﺎ،  ﻧﻘﺺ در دﯾﻮارهﺑﺎ راﺳﺖ ﻫﻤﺮاه 
 ﻪ ـﺪ، از ﻣﻄﺎﻟﻌـدادﻧﺎن ﻣﯽـاي را ﻧﺸﻪـﺎرج ﺟﻤﺠﻤـداﺧﻞ و ﺧ
      7                                                / ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ  5931، ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ (98)ﭘﯽ در ﭘﯽ 6، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ   
 
 ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ.
ﮐﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ از ﻣﯿـﺎن اﻓـﺮاد ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  اﻓﺮاد     
درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻗﻠﺐ ﻫﻤﺎن ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ ﮐـﻪ ﻓﺎﻗـﺪ 
ﺳـﻦ  ﻟﺤﺎظ ازﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻮدﻧﺪ و 
ﻧﻔﺮ(. ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎي  003) و ﺟﻨﺲ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻫﻤﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ
ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷـﺎﻣﻞ ﻫﺎي ﭘﯿﺮاﺑﺷﺪ. از ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮرﺳﯽ
ﻫﺎ، اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ و داﭘﻠﺮ ﻋﺮوق ﮔﺮدن ﺑـﻪ ﻋﻤـﻞ آزﻣﺎﯾﺶ
ﺑﻄﻦ  ﺑﺮآﻣﺪﮔﯽ رگ ،اﻧﻌﻘﺎدي تﻣﺸﮑﻼ آﻣﺪ و اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
 در دﻫﻠﯿﺰ و ﺑﻄﻦ راﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﻧﻘﺺ در دﯾـﻮاره  ، ﻟﺨﺘﻪﭼﭗ
اﯾﻦ   ﻣﻐﺰي از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ.ﺗﻨﮕﯽ ﺷﺮاﯾﯿﻦ دﻫﻠﯿﺰﻫﺎ و 
اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗـﺰوﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻤﯿﺘﻪ 
 و ﺗﺼـﻮﯾﺐ  2931/3/1در ﻣﻮرﺧـﻪ  82/02/4937ﺑﺎ ﺷـﻤﺎره 
ﻫﺎ  ﻣﺸﺎرﮐﺖ اﻓﺮاد در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻣﻨﻮط ﺑﻪ رﺿﺎﯾﺖ ﮐﺘﺒﯽ آن
 ﺑﻮد. 
ﻣﻐـﺰ و ﺳـﮑﺘﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐـﺰي ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﺘﺨﺼـﺺ      
اﻋﺼـﺎب ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺳـﻮاﺑﻖ ﭘﺰﺷـﮑﯽ، ﻋﻼﯾـﻢ ﻓﻌﻠـﯽ و 
 ي ﻣﻐ ــﺰياز ﺗﺼ ــﻮﯾﺮﺑﺮدار آﻣ ــﺪه دﺳ ــﺖ ﺑ ــﻪي ﻫ ــﺎ ﺎﻓﺘ ــﻪﯾ
ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﺄﯾﯿـﺪ  ﺷﺪ. ﺑﻪ داده ﻗﻄﻌﯽﺗﺸﺨﯿﺺ  ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ
ﺗﺸــﺨﯿﺺ ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐﻠﯿﺴﻔﯿﮑﺎﺳــﯿﻮن درﯾﭽــﻪ آﺋــﻮرت از 
از روي ﻗﻔﺴﻪ ﺳـﯿﻨﻪ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. ﺗﻤـﺎم  اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ
ﻣﻮارد اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠـﺐ ﻣـﺎﻫﺮ و 
در اﻓﺮاد ﻫﺮ دو  5ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﺟﻨﺮال اﻟﮑﺘﺮﯾﮏ اس
    ﮔـﺮوه اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ. ﻣﺸـﺎﻫﺪه اﮐﻮﻫـﺎي روﺷـﻦ ﺑـﺮ روي 
  ﻫﺎي درﯾﭽﻪ )ﺑـﺪون در ﻧﻈـﺮ ﮔـﺮﻓﺘﻦ ﻣﯿـﺰان ﺟﺎﺑﺠـﺎﯾﯽ ﻟﺖ
در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ. ﻫـﺎ( ﺑـﻪ ﻧﻔـﻊ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﻟـﺖ
   ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن درﯾﭽـﻪ آﺋـﻮرت و ﺷـﺪت آن ﺑـﺎ ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
ﮐﻤﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻠﯽ ارزﯾﺎﺑﯽ  ﻧﯿﻤﻪدﻫﯽ ﻧﻤﺮه
ﻣﻌـﺎدل  1 دﻫﯽ ﭘﻨﺞ ﺗﺎﯾﯽ ﻧﻤـﺮه در اﯾﻦ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻧﻤﺮه (22)ﺷﺪ.
ﻣﻌﺎدل درﯾﭽـﻪ ﺿـﺨﯿﻢ اﻣـﺎ  2ﺿﺨﯿﻢ، درﯾﭽﻪ ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﻏﯿﺮ
ﺗﺮ درﯾﭽﻪ )ﮐﻢﻣﻌﺎدل ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﺧﻔﯿﻒ  3ﻏﯿﺮﮐﻠﺴﯿﻔﯿﻪ، 
 4از ﯾﮏ ﺳﻮم ﺳﻄﺢ درﯾﭽﻪ ﻧﻤـﺎي اﮐـﻮژن داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ(، 
 ﻣﻌﺎدل ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﻣﺘﻮﺳﻂ )درﮔﯿﺮي ﯾـﮏ ﺳـﻮم ﺗـﺎ دو 
 ﺮيـﺪ )درﮔﯿـﻣﻌﺎدل ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﺷﺪﯾ 5ﺳﻮم درﯾﭽﻪ( و 
  (22)ﺑﯿﺶ از دو ﺳﻮم ﺳﻄﺢ درﯾﭽﻪ( ﺑﻮد.
ﻋﻨﻮان ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﺑﻪ 5ﺗﺎ  3در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، ﻧﻤﺮه      
ﻋـﻼوه، اﮐﻮﮐـﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑـﻪ  .ﺷـﺪ  ﮔﺮﻓﺘـﻪ درﯾﭽﻪ در ﻧﻈـﺮ 
اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎ ارزﺷﯽ در ﻣـﻮرد ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺑﻄـﻦ ﭼـﭗ، ﺷـﺪت 
    ﺗﻨﮕﯽ آﺋـﻮرت، ﺳـﺎﺧﺘﺎر درﯾﭽـﻪ آﺋـﻮرت )دوﻟﺘـﯽ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ 
ﻟﺘﯽ(، ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن، اﻧﺪازه، ﻋﻤﻠﮑﺮد و ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺳﻪ
داد. دﯾـﻮاره ﺑﻄـﻦ ﭼـﭗ در اﺧﺘﯿـﺎر ﻣﺘﺨﺼـﺺ ﻗﻠـﺐ ﻗـﺮار 
ﺛﺒﺖ ﺷﺪ: ﺳـﻦ، ﺟـﻨﺲ،  ﺑﺮاي ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎرانزﯾﺮ اﻃﻼﻋﺎت 
ﻣﺘﺮ ﺟﯿـﻮه و  ﻣﯿﻠﯽ 061/09ﺗﺮ از ﻓﺸﺎرﺧﻮن )ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﯿﺶ
ﻋﻨـﻮان ﺧﻮن ﺑـﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ درﻣـﺎن ﺑـﺎ داروﻫـﺎي ﺿـﺪ ﻓﺸـﺎر  ﯾﺎ
ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن اﻓـﺮاد ﺑـﺎ ) ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ(، دﯾﺎﺑﺖ
ﻣﻮل در ﻟﯿﺘﺮ و ﯾﺎ ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن ﺑﻌـﺪ از ﻣﯿﻠﯽ 7ﺗﺮ از ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﯿﺶ
، ﺳـﺮم ﮐﻠﺴـﺘﺮول  ﻣﻮل در ﻟﯿﺘـﺮ(، ﻣﯿﻠﯽ 11ﺗﺮ از ﻏﺬاي ﺑﯿﺶ
ﻫـﺎي ﺗﻌﻮﯾﺾ درﯾﭽﻪ ﻗﻠﺐ، ﻓﯿﺒﺮﯾﻼﺳﯿﻮن دﻫﻠﯿﺰي، ﺑﯿﻤـﺎري 
ﯿﺎرﻫﺎي ﺧـﺮوج از اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻗﻠﺐ و ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮاردي ﮐﻪ در ﻣﻌ
 ﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺷﺎره ﺷ
ﻫﺎي ﺟﻤﻌﯿﺘﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ از ﻧﻈﺮ ﺗﻮزﯾﻊ ﺑﺮرﺳﯽ  داده     
ﺗﺮﺗﯿﺐ اي ﺑﻪ ﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﻮﺳﺘﻪ و ﻃﺒﻘﻪﻣﺘﻐﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ 
آزﻣـﻮن ﻣﺮﺑـﻊ ﮐـﺎي اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. از آزﻣﻮن ﺗﯽ ﻣﺴﺘﻘﻞ و 
 SSPS 91اﻓـﺰار ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻧـﺮم  ﻫﺎﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ داده
 در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. 0/50ﺗﺮ از ﮐﻢداري ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ اﻧﺠﺎم و
 
 ﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
و  46/59±21/18ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ اﻓﺮاد در ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد      
ﮔﺮوه ﻣـﻮرد و  ﺳﺎل ﺑﻮد. دو 56/92±11/08 در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ
داري ﻣﺘﻐﯿﺮﻫ ــﺎي ﺟﻤﻌﯿﺘ ــﯽ ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﯽ  ﻧﻈ ــﺮ ازﺷ ــﺎﻫﺪ 
ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، وﻟﯽ از ﻧﻈـﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎي ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن درﯾﭽـﻪ 
ﺗﻔـﺎوت ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ آﺋـﻮرت  ﭘﺮوردﮔﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ وآﺋﻮرت، ﺑﯿﺶ
در ﻣﻮرد ﺳـﺎﯾﺮ  وﺟﻮد داﺷﺖ.ﮔﺮوه  اي ﺑﯿﻦ دو ﻣﻼﺣﻈﻪﻗﺎﺑﻞ 
ﺧﻮن،  در وﻗﻮع ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي )دﯾﺎﺑﺖ، ﭘﺮﻓﺸﺎري ﻣﺆﺛﺮﻋﻮاﻣﻞ 
 اﮔﺮﭼـﻪ ﺑﺎﻻ، ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ( ﺧﻮن  ﭼﺮﺑﯽ
ﺗﺮي در ﮔﺮوه ﻣـﻮرد اﯾـﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ را ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد ﺑﯿﺶ
 ﻧﺒـﻮد  ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺎﺑﻞداﺷﺘﻨﺪ، اﻣﺎ ﺗﻔﺎوت ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﭼﻨﺪان 
 (.1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول)
  و ﻫﻤﮑﺎران                                                                                                                     .../ دﮐﺘﺮ ﺣﻤﯿﺪرﺿﺎ زارع ﭘﻮرﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ                                                                                 8 
 
 ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﺟﻤﻌﯿﺘﯽ ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي -1ﺟﺪول 
 ﻧﻔﺮ( 003ﮔﺮوه  و ﺷﺎﻫﺪ )ﻫﺮ
 
 ﮔﺮوه
 ﻣﺘﻐﯿﺮ
 ﺳﻄﺢ ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد
 درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد داريﻣﻌﻨﯽ
 ﺟﻨﺴﯿﺖ
 75/3 271 05/3 151 زن
 0/80
  24/7 821  94/7 941 ﻣﺮد
  0/34  03/7 29  33/7 101 دﯾﺎﺑﺖ
  0/90 82 48  43/3 301 ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻ
  0/60  71/3 25  32/3 07 ﺧﻮن ﺑﺎﻻﮐﻠﺴﺘﺮول
  0/60  23/3 79  92/7 911 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ
  0/1  42/7 47  03/7 29 ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر
  0/60 62 87 33 99 ﭼﺎﻗﯽ
 0  71/7 35 15 351 ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت
 0  81/3 55  45/3 361 ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ آﺋﻮرت
 0  02/7 26  14/8 521 ﭘﺮوردﮔﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗﺑﯿﺶ
 
 :ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
    ،ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ آﺋـﻮرت ﻧﺘـﺎﯾﺞ اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ      
ﺑﻄﻦ ﭼﭗ و ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽـﻪ آﺋـﻮرت  ﭘﺮوردﮔﯽﺑﯿﺶ
 .ارﺗﺒﺎط دارﻧﺪﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي  ﺑﺎﻫﻤﮕﯽ 
ﺑﯿﻤ ــﺎر را ﺑ ــﺎ  518اي و ﻫﻤﮑ ــﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ  ﺑ ــﻮن     
اي( )ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺗﻨﮕﯽ درﯾﭽـﻪ  ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت
و ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن و ﺗﻨﮕﯽ درﯾﭽـﻪ ﮔﯿﺮي ﭘﯽ
ي ﺳـﮑﺘﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ آﺋﻮرت ﻫﯿﭽﮑﺪام ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄـﺮي ﺑـﺮا 
 0072اي دﯾﮕ ــﺮ، ﺑ ــﯿﺶ از در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ (32)ﻣﻐ ــﺰي ﻧﯿﺴ ــﺖ.
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻗﻠﺒـﯽ و ﻋﺮوﻗـﯽ ﺑـﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﻓﺎﻗﺪ ﺑﯿﻤﺎريﺷﺮﮐﺖ
وﺟﻮد ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽـﻪ  ﮔﯿﺮي ﺷﺪﻧﺪ.ﺳﺎل ﭘﯽ 7ﻣﺪت 
دوﻟﺨﺘﯽ در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺴﺘﻘﻠﯽ ﺑﺮاي ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ 
اﻣﺎ ﭼﻨﯿﻦ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺮاي ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽـﻪ  ،ﻣﻐﺰي ﺑﻮد
اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﯿﺰ در اوﮐﺎﺟﯿﻤﺎ (41)آﺋﻮرت اﺛﺒﺎت ﻧﺸﺪ.
ﺎل ﺑﺮوز دﯾﮕﺮ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت را ﺑﺮ اﺣﺘﻤ
ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  726ﮔﯿـﺮي ﺑﺎ ﭘﯽﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ارزﯾﺎﺑﯽ و 
ﺷﻮاﻫﺪي ﺑﻪ ﻧﻔـﻊ ﺗـﺄﺛﯿﺮ  ،ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن داروﯾﯽ
اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت و دوﻟﺨﺘﯽ در ﺑـﺮوز 
 (42)ﻣﺠﺪد ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿﺎوردﻧﺪ.
 ﻫــﺎي ذﮐــﺮ ﺷــﺪه ﻓــﻮق، ﻧﻘــﺶاﮔﺮﭼـــﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ     
 ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽـﻪ آﺋـﻮرت را در ﺑـﺮوز ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي 
ﻫﺎﯾﯽ از ﺑﺮوز ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﯽ اﻧﺪ، اﻣﺎ ﮔﺰارشرﻧﮓ داﻧﺴﺘﻪﮐﻢ
ﻣﻐﺰي و ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ در زﻣﯿﻨﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺑﻪ ﭼـﺎپ رﺳـﯿﺪه 
و ﻫﻤﮑﺎران ﺿﻤﻦ ﮔﺰارش ﯾﮏ ﻣـﻮرد ﺑﯿﻤـﺎر  ﻣﺎﻧﺎﺟﺎناﺳﺖ. 
ﺳﺎﻟﻪ ﺳﮑﺘﻪ ﺣﺎد ﻣﻐﺰي در زﻣﯿﻨﻪ درﯾﭽﻪ آﺋـﻮرت دوﻟﺘـﯽ  25
ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﻪ، ﺑﻪ ﻣﺮور ﻣـﻮارد ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه در ﻣﺘـﻮن 
ﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﯽ ﻫـﺎ ﺑـﺮوز ﺗ اﻧﺪ. ﺑﻪ ﻋﻘﯿـﺪه آن ﭘﺰﺷﮑﯽ ﭘﺮداﺧﺘﻪ
ﺗـﺮ از ﻣﯿـﺰان ﺷﮏ ﮐـﻢ ﻣﻐﺰي از درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﻪ ﺑﯽ
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ اﮔﺮﭼـﻪ  (71)واﻗﻌﯽ ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﺷـﺪه اﺳـﺖ. 
ﻧﮕﺮ ﻧﯿﺴﺖ، وﻟﯽ ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺣﺠـﻢ ﺑـﺎﻻي ﻧﻤﻮﻧـﻪ و آﯾﻨﺪه
ﻋﺮوﻗـﯽ، وﺟـﻮد  -ﺳﺎزي ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﻗﻠﺒـﯽ ﻫﻤﺴﺎن
 ،ﺗﻔﺎوت ﺑﺎرز در ﻣﯿﺰان ﺷـﯿﻮع ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن در دو ﮔـﺮوه 
ﻫﺎي درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺑـﯿﺶ ﻣﺆﯾﺪ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ اﺧﺘﻼل
ﺷﺪه اﺳﺖ در ﺑﺮوز ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي از آﻧﭽﻪ ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺗﺼﻮر ﻣﯽ
ﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ در ﯾـﮏ دﺧﯿﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
دﻫﻪ اﺧﯿﺮ در ﻣﻮرد ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن رخ داده 
 (02و9)اﺳﺖ، ﻫﻤﺴﻮﺳﺖ.
ﺑﺮاي ﺑﺎزﻧﮕﺮي اﮔﺮﭼﻪ ﺗﻼش ﭼﻨﺪاﻧﯽ در ﯾﮏ دﻫﻪ اﺧﯿﺮ      
راﺑﻄﻪ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽﻪ آﺋـﻮرت ﺑـﺎ ﺣـﻮادث ﻋﺮوﻗـﯽ 
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ارﺗﺒﺎط ﻣﻐﺰي اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫـﺎ ﺑـﺎ ﺣـﻮادث ﻗﻠﺒـﯽ ﻋﺮوﻗـﯽ ﺗﺄﯾﯿـﺪ ﺷـﺪه اﯾـﻦ اﺧـﺘﻼل
اﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻧﺸـﺎن داده ﺷﻮاﻫﺪ ﺟﺪﯾﺪ آﺳﯿﺐ (12و02)اﺳﺖ.
ﺷـﻮد و ﺑـﺎ آﺳﯿﺐ اﻧـﺪوﺗﻠﯿﺎل ﺷـﺮوع ﻣـﯽ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﺑﺎ 
در  و ﺑـﺮوز ﻓﺮاﯾﻨـﺪﻫﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ  ﺠﻤﻊ ﭼﺮﺑﯽﺗ
ﻧﻬﺎﯾــﺖ ﺑﺎﻋــﺚ ﺗﺸــﮑﯿﻞ ﻣــﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧــﺎرج ﺳــﻠﻮﻟﯽ و 
ﻫـﺎي ﺷﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷـﺒﺎﻫﺖ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﯽ
ﻣﺸ ــﺘﺮك، اﻣ ــﺮوزه ﺷﻨﺎﺳ ــﯽ و ﻧﯿ ــﺰ ﻋﻮاﻣ ــﻞ ﺧﻄ ــﺮ ﺑﺎﻓ ــﺖ
اي از وﺟﻮد آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﻧﺸﺎﻧﻪﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن 
درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ  5ﺣﺪود ﮐﻪ  ﻃﻮريﻪﺷﻮد؛ ﺑﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ
اﻧـﺪ در دﻟﯿﻞ ﺗﻨﮕﯽ درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﻧﯿﺎزﻣﻨـﺪ ﺟﺮاﺣـﯽ ﺑـﻮده ﺑﻪ
ﻫﺎي ﭘـﯿﺶ از ﻋﻤـﻞ، ﺑﯿﻤـﺎري ﺑـﺎرز ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ ﺑﺮرﺳﯽ
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﮑﻠﺮوز درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ،  (02)اﻧﺪ.داﺷﺘﻪ
درﺻﺪي در ﺧﻄـﺮ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒـﯽ و  05ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ 
 (12)ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ.ﻋﺮوﻗﯽ  -ﻗﻠﺒﯽﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺣﻮادث 
ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺷـﯿﻮع ﺑـﺎﻻي آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز ﮐﺮوﻧـﺮي در 
اﺣﺘﻤـﺎل  (52)ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ، 
      9                                                / ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ  5931، ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ (98)ﭘﯽ در ﭘﯽ 6، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ   
 
ﺗـﻮان در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران اﺳﮑﻠﺮوز درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت را ﻧﯿـﺰ ﻣـﯽ 
اﻧﺘﻈﺎر داﺷﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﯾﻦ ﻣﻄﻠـﺐ را ﺗﺄﯾﯿـﺪ ﮐـﺮد. 
ﺮﻓﺎً ﯾـﮏ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ دﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻ ـارﺗﺒﺎط ﺑﻪ
ﺗـﻮان ﻧﯿﺴﺖ و ﺳﺎزوﮐﺎرﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﺘﻌﺪدي را ﻣﯽ
ﺑﺮاي ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي در زﻣﯿﻨـﻪ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن درﯾﭽـﻪ 
  ﺟﻤﻠـﻪ اﯾـﻦ ﮐـﻪ اﺳـﮑﻠﺮوز درﯾﭽـﻪ از ﻣﻄـﺮح ﮐـﺮد.  آﺋﻮرت
زاﯾﯽ ﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ ﻧﻈﯿـﺮ اﻟﺘﻬـﺎب اي از ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﺑﯿﻤﺎريﻧﺸﺎﻧﻪ
، اﺳﺖ ﮐـﻪ ﺑـﺎ اﺧـﺘﻼل ﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ در ﻋﻤﻠﮑـﺮد اﻧـﺪوﺗﻠﯿﺎل 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﺳﯿﺴﺘﯿﻦ ﺳﺮم و ﻋﻮاﻣـﻞ اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ ﻧﻈﯿـﺮ 
ﺷـﻮد و ﻫﻤـﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣـﯽ  (PRC) ﺳﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﮐﻨﺸﯽ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺗﺴﺮﯾﻊ آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز ﻋـﺮوق ﻣﻐـﺰي اﯾﻦ ﻣﻮارد ﻣﯽ
  (62-82و9)ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮﻧﺪ.
ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﻋﻠﻞ ارﺗﺒﺎط ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﺑـﺎ ﺣـﻮادث      
  ﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢ ژﻧﺘﯿـﮏ )از ﺟﻤﻠـﻪ ﭘﻮﺷـﺎﻧﯽ در ﭘﻠـﯽ ﻋﺮوﻗﯽ، ﻫـﻢ 
زاﯾﯽ ﻫﺎﯾﯽ از آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ( ﺑﯿﻦ اﯾﻦ دو ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﺑﯿﻤﺎريآﻟﻞ
ﻫـﺎي روي اﺣﺘﻤﺎل ارﺳﺎل آﻣﺒﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻣﻐﺰ از ﭘﻼك (92)اﺳﺖ.
 درﯾﭽﻪ ﻧﯿﺰ در ﺑﺮﺧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮردي ﻣﻄﺮح ﺷﺪه
اي در دﺳﺖ رﺳﺪ؛ زﯾﺮا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻧﻈﺮ ﻣﯽﺑﻪاﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺎﻣﺤﺘﻤﻞ 
اي ﯾـﺎ ﻫـﺎي درﯾﭽـﻪ ﺛﺒـﺎت ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﮔﺮ ﻋﺪم ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺎن
ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ. اﻣﺎ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺣﺠﻢ ﺑﺎﻻي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻟﺨﺘﻪ ﺑﺮ آن
رﺳﻮب ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑـﺮ روي درﯾﭽـﻪ، وﺟـﻮد ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﺗﻨﮕـﯽ و 
   ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ درﯾﭽـﻪ و اﺧـﺘﻼل ﻣـﺎدرزادي درﯾﭽـﻪ دوﻟﺨﺘـﯽ 
و آزادﺳـﺎزي آدﻧـﻮزﯾﻦ دي  ﺗﻮاﻧﺪ ﺳـﺒﺐ اﯾﺠـﺎد ﺗﻼﻃـﻢ ﻣﯽ
 ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺗﺮوﻣﺒـﻮ ﻣﯽﻓﺴﻔﺎت و ﺗﺮوﻣﺒﻮﭘﻼﺳﯿﻦ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ 
 (91)آﻣﺒﻮﻟﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد.
ﻫﺎي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺪم ﺑﺮرﺳﯽ ﻣـﻮارد ﯾﮑﯽ از ﻣﺤﺪودﯾﺖ     
ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳ ــﯿﻮن ﻣﺴ ــﺘﻘﻞ از ﻧﺎرﺳ ــﺎﯾﯽ درﯾﭽ ــﻪ ﺑ ــﻮد. ﻟ ــﺬا      
ﺗـﻮان در ﻣـﻮرد ﻧﻘـﺶ ﻣـﻮارد ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﺑـﺪون ﻧﻤﯽ
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ در ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ ﺣﺎد ﻣﻐﺰي اﻇﻬﺎر ﻧﻈﺮ دﻗﯿـﻖ ﮐـﺮد. 
اﻧﺪ ﮐـﻪ اﺳـﮑﻠﺮوز ﻧﮕﺮ ﻧﺸﺎن دادهﻫﺎي آﯾﻨﺪهاﻣﺎ ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
آﺋـﻮرت در ﺗﻌـﺪادي از ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ ﺗﻨﮕـﯽ ﺷـﺪﯾﺪ 
ﻟﺬا ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن درﯾﭽـﻪ ﺑﺨﺸـﯽ از  (12)،ﮐﻨﺪﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﯽ
 ﻃﯿﻒ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺖ و از اﯾـﻦ رو ﺟـﺪا ﮐـﺮدن آن از ﻣـﻮارد 
 دارﺗﻨﮕﯽ درﯾﭽﻪ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﭘﯿﺶ آﮔﺎﻫﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﭼﻨﺪان ﻣﻌﻨﯽ
 رﺳﺪ.ﻧﻈﺮ ﻧﻤﯽﺑﻪ 
ﻃﻮر ﮐﻠﯽ، ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ ﺑﺮوز ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﺑﻪ     
اي از  ﻋﻨـﻮان ﻋﺎرﺿـﻪﻋﺮوﻗـﯽ، ﺑـﻪ -ﮐﻨـﺎر ﺣـﻮادث ﻗﻠﺒـﯽ
ﻫـﺎ ﮔﺬارد. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎريﻫﺎي درﯾﭽﻪ آﺋﻮرت ﺻﺤﻪ ﻣﯽﺑﯿﻤﺎري
ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻃﯿﻒ وﺳـﯿﻌﯽ از ﺷـﺪت )ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﺗـﺎ ﻣﯽ
ﺗﻨﮕﯽ و ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪﯾﺪ(،  ﻓﺮد را ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﻐﺰ 
ﻃﻠﺒﻨـﺪ. ﺗـﺮي را ﻣـﯽ ﺮاﯾﻦ ﺗﻮﺟﻪ و ﻣﺮاﻗﺒـﺖ ﺟـﺪي ﮐﻨﻨﺪ؛ ﺑﻨﺎﺑ
ﻧﮕـﺮ ﺗـﻮأم ﺑـﺎ ﻣﺪاﺧﻠـﻪ ﻫﺎي آﯾﻨـﺪه ﺷﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ
ﺗﺮي از ﺑﯿﻤﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺎ ﺗﻤـﺎم درﻣﺎﻧﯽ در ﺣﺠﻢ وﺳﯿﻊ
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻋﻮارض ﻣﻐﺰي ﺑﯿﻤـﺎري درﯾﭽـﻪ ﺟﻨﺒﻪ
 آﺋﻮرت آﺷﮑﺎر ﺷﻮد. 
 
 :ﮔﺰاريﺳﭙﺎس
اﯾـﻦ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺣﺎﺻـﻞ ﭘﺎﯾـﺎن ﻧﺎﻣـﻪ دﮐﺘـﺮاي ﺗﺨﺼﺼـﯽ      
ﻫﺎي ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ ﻗـﺰوﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري
 اﺳﺖ. 
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